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INTRODUÇÃO 
o plantio racional de seringueira no Brasil vem recebendo apoio 
crescente do governo nos últimos anos, em face da escassez e demanda 
intensiva de borracha natural, produto de que somos hoje dependentes do 
mercado externo. 
E na medida em que o governo cria e aciona mecanismos que im-
pulsionam o setor, tem sido satisfatório o grau de resposta dos empresários 
e produtores, haja vista o crescente número de plantios de seringueira ocu-
pando novas fronteiras agrícolas . 
Entretanto , vários fatores afetam ainda hoje, como no passado, de 
forma significativa, a expansão da heveicultura e o desenvolvimento da 
seringueira em nosso País, desde a fase de viveiro até a manutenção dos 
seringais em produção. 
Na Região Amazônica, em décadas passadas, todas as tentativas de 
cultivo da Hevea fracassaram . O principal fator de estrangulamento 
apontado foi a alta incidência de doenças . As condiçôes de umidade e 
temperatura da Região Amazônica são extremamente favoráveis ao 
desenvolvimento de vários agentes patogênicos da seringueira . 
O conhecimento das doenças provocadas por esses patógenos, em 
todas as suas particularidades, bem como das medidas de controle, é fator 
decisivo para o sucesso de um empreendimento heveícola , dada a im-
portância econômica que assumem os prejuízos causados pelas moléstias . 
Embora , hoje, possamos afirmar que com as informações atualmente 
disponíveis a heveicultura é uma atividade segura e confiável, não sujeita 
mais aos insucessos do passado, se seguidas as recomendaçôes técnicas, 
as informações relativas às doenças da seringueira em nosso meio são 
ainda dispersas e um pouco confusas . 
A necessidade de organizar e sistematizar essas informações conduziu 
à idéia de elaboração desta Circular, que é dedicada aos técnicos de 
campo e heveicultores, especialmente àqueles que se encontram 
trabalhando em localidades de difícil acesso, que normalmente não têm 
condições de contatos diretos com pesquisadores ou de obtenção de 
literatura especializada. 
Os autores esperam, sobretudo, que ela possa estimular um inter-
câmbio maior de idéias e informações entre técnicos, produtores e pes-
quisadores, que realmente enriqueça o conteúdo aqui ora apresentado, em 
benefício de todos. 
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'1_ DOENÇAS DE FOLHAS 
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1. MAL-DAS-FOLHAS 
o mal-das-folhas, também chamado queima-das-folhas e mal-sulame-
ricano-das-folhas, é considerado a doença de maior importância econô-
mica para a seringueira, constituindo um dos principais fatores que limi-
tam a expansão da heveicultura no Brasil. A doença ocorre somente no Con-
tinente Americano, não tendo atingido o Oriente, onde se encontram os 
maiores plantios de seringueirado mundo. 
A partir de 1920 esta doença motivou a supstituição do cultivo de 
seringueira por café, cacau e outras culturas. na República do Suriname, 
e em 1923 também determinou o abandono de plantações de seringueira 
na Guiana Inglesa . 
Plantações estabelecidas pela Companhia Ford, no Brasil, e pela 
Goodyear, na Costa Rica e Panamá, foram praticamente abandonadas em 
1946 em decorrência de severos ataques desta enfermidade (Langford 
1953) . No município de Una, na Bahia, muitos plantios entraram em 
decadência devido principalmente ao mal-das-folhas (Rocha 1972). 
O maior dano causado pela do~nça consiste na queda prematura das 
folhas . SOb cOhdições favoráveis ao patógeno, a planta pode perder total-
mente a folhagem . Nos viveiros e jardins donais, a alta incidência dado-
ença determina redução de crescimento, diminuindo a percentagem de 
plantas em condições de serem enxertadas e o aproveitamento de bor-
bulhas para a enxertia na época apropriada . 
Em seringais adultos, ataques sucessivos debilitam as plantas chegando 
a causar-lhes a morte, ou facilitam a incidência de outras doenças que 
podem também determinar a morte das plantas. Estima-se que nos 
seringais em exploração uma perda de 75% da folhagem resulta em uma 
queda de produção da ordem de 30% a 50% (Albuquerque 1980). 
1.1. Etiologia e Epidemiologia 
O mal-das-folhas é causado pelo fungo Microcyclus ulei, anteriormente 
conhecido como Dothidella ulei, que na sua fase imperfeita ou conidial é 
denominadodeFusicJadiummacrosporum . 
Até o presente, este fungo só foi encontrado parasitando e causando 
danos em espécies do gênero Hevea, principalmente H. brasiliensis e H. 
benthamiana . Aespécie H. pauciflora, que apresenta contra este fungo uma 
reação de hipersensibilidade, tem sido considerada como altamente 
tolerante (Chee & Wastie 1980). 
O M. u/ei apresenta durante o seu ciclo de vida, três tipos de esporos, os 
conídios, os picnidiósporos e os ascósporos. Na fase perfeita (reprodução 
sexuada) são produzidos os ascósporos, e na fase imperfeita (reprodução 
assexuada), os conídios , que são os principais responsáveis pela dissemi-
nação da doença. . 
Em condições de umidade e temperatura elevadas, os conídios ger-
minam e penetram no limbo foliar, dando início a uma lesão, que se torna 
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Ascósporos 
Picnid io 
~conidios 
Ciclo de vida do Microcyclus ulei 
Fonte: Chee, K.H .1977(Op. cit) 
visível dentro de cinco a seis dias em clones suscetíveis . 
Pic nidiósporos 
Peritéc io 
Troca de 
folhas 
Peritéc io 
Segundo Holliday (1970). os picnidiósporos germinam mas não causam 
infecção . Chee (1976). trabalhando em Trinidad, não conseguiu fazê-los 
germinar e nem causar infecção em folíolos jovens . Eles provavelmente 
não apresentam função no processo infeccioso (Weir 1926; Langford 1945; 
Holliday 1970 eChee 1976). 
Os ascósporos são produzidos nas folhas maduras . Eles são respon-
sáveis pela sobrevivência do fungo quando as condições climáticas são 
adversas, e servem de inóculo primário. 
A disseminação dos esporos, principalmente dos conídios, se dá 
através da água da chuva e do vento, sendo este último o maior res-
ponsável pela disseminação dos conídios, não só dentro de uma planta-
çãocomoa longas distâncias, deumaáreaparaoutra . 
As condições mais favoráveis para a ocorrência da doença, segundo 
estudos efetuados em condições de campo no planalto paulista (Camargo 
et ai. 1967) e na Bahia (Rocha 1979). são aquelas em que se tem umidade 
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relativa do ar superior a 95% por dez horas consecutivas, durante um 
período mínimo de doze noites por mês. 
Langford (1945) e Hilton (1955) relatam a necessidade de formação de 
orvalho de pelo menos oito horas contínuas para propiciar a infecção. 
Estudos de laboratório mostraram que os conídios germinam dentro de 
ci nco horas em água livre(Gasparottoetal. 1983) . 
Outras condições são o tamanho e a densidade da plantação, bem 
como a distribuição das chuvas . Em uma fazenda no município de Rio 
Branco (AC), foi verificado que um dia com chuvas leves durante o 
período de suscetibilidade dos folíolos foi suficientp. para causar uma 
epifitia . 
Em trabalhos de campo realizados em Manaus, durante o período de 
queda normal de folhas , foram encontrados, nas folhas caídas, ascósporos 
viáveis até treze dias após a queda (Trindade & Gasparotto 1982c). A 
presença, em meio a essas folhas, de protozoários ciliados, nematóides, 
larvas de insetos e bactérias foi observada com muita freqüência em 
amostras analisadas, sendo possível que esses organismos contribuam para 
a redução do período de viabilidade dos esporos nas folhas caídas. 
Além dos fatores ambientais favoráveis à rápida disseminação da 
doença, dois outros. particularmente devem ser considerados: o de que as 
folhas de seringueira são suscetíveis ao patógeno até cerca de 12 a 15 dias de 
idade, dependendo do clone e do vigor das plantas, e o de a serin-
gueira perder todas as folhas e reenfolhar anualmente . Estas características 
apresentam grande importãnciaquando do controle do mal-das-folhas. 
1.2. Sintomas 
Os sintomas do mal-das-folhas podem ser observados no limbo, no 
pecíolo e nos ramos novos . Em clones altamente suscetíveis podem 
também ser vistos ' nos frutos verdes. 
A doença se manifesta nas folhas novas sob torma de manchas ne-
cróticas, sobre as quais, após cinco ou seis dias, são vistos os esporos dofun-
go em massa compacta , apresentando uma coloração verde-oliva sobre 
a lesão. na face abaxial dofolíolo. 
A coalescê~cia de várias lesões provoca a queima dos folíolos, que 
caem em seg~ld.a . Em condições favoráveis de ambiente e fenologia, nos 
clones suscetlvels pode causar desfolhamentos sucessivos, ocasionando o 
secamento dos ponteiros e, posteriormente, a morte' descendente das 
plantas que não conseguem reenfolhar. 
Os folíolos que são infectados próximo ao final da fase de máxima 
suscetibilidade ficam presos aos ramos; mais tarde o fungo vai produzir 
estruturas denominadas de estromas. No interior dos estromas estão aloja-
dos os peritécios, em cujas estruturas serão produzidos os ascósporos da 
fase perfeita do fungo, que são os esporos responsáveis pela sua sobre-
vivência. 
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Lesões esporula<bs do mal -das-fol has em foliolo jovem (forma imperfeita : Fusl c lad lum 
m acrosporum ) 
Estromas do Microcyc lus ulei em foliolo maduro 
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Planta de seringueira morta por sucessivos ataques do 
Microcyc lus ulei 
1.3. Contro le 
Já ex istem altern ati vas adequ adas de contro le que, se co locadas em 
práti ca corretamente , podem minimi za r os pre juí zos ca usados pela 
doença . Es t as alternat iva são : p lantio de m ateri al to lerante, enxerti a-de-
copa, planti o em área de esc ape, des folham ento artifi c ial e control e quí -
mi CO . 
Como med ida preve ntiva, devem ser exec utad as crit eriosam ente todas 
as práti cas cul t urais recomend ada para o cultivo de se rin gueira . 
1.3.1. Plantio de m aterial to lerante 
Do grande núm ero de c lon es produ zid os e sel ecionad os pelos me-
Ihori stas de serin gue ira, som ente algun s têm -se m os trado algo tol e-
rantes ao M . ulei. Entretanto , qu ando es tes c lones se encontram em con-
di ções ambi ent ais que f a vor ~em ao pat ógeno , coin c idindo com o seu pe-
rí odo de ree nfolhamento , eles em geral não res istem á infecção 
A estabilid ade dos c lo nes supostamente tolerantes normalmente é 
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quebrada quando p lantados em locais de arac t ri s ti as ambientai dife-
rentes daquela de ond ele foram selec io nad s. A va ri açã na u e-
tibilidade c lonal pode s r dev ida às diferen as mi r c1imáti as entre as 
regiões e/ ou à variaçõ do fungo, ta l om e i t ~ n ia de raças fi -
siológicas . Como exemplo , pode- e c it ar o lo ne Fx 2261, bas tante afe-
tado pelo M . ulei no Pará m derad am ente afetado na Bahia . om 
Fx 3899 , a situação é inv rsa . A lém disso , o lone po lem apre entar um 
comportamento fenológico di fe rente de um lo ai p ra outro, o que pod 
favorecer ao fungo . 
O e tudo do comportamento do lone em ada r bião d v prec der 
á recomendação generali zada de plantio , evitando- e a im a propagaçã 
de c lones suscetíveis . 
1.3.2. Enxertia-de-copa 
Normalmente quando se tem um clone re i t nte, ele não é produtivo , 
e como é muito difícil incorporar ge neti cam nte estas ca ra c terí sti cas 
(resistência e produtividade) em uma mesma planta , bus ca-se então uma 
combinação adequada entre copa resistente e pain I produtivo atravé de 
nova enxertia , ou eja, procede-se ao enxerto de um c lone de copa 
altamente tolerante sobre o painel de um c lone bastante produtivo. 
Até aqui a enxertia-de-copa tem sido feita com material de Hevea 
pauciflora , uma espécie que se tem mostrado altamente tol erante ao M . 
u/ei . Clones desse material , comoo PA 31, t ~ m ido testados em enxertia-
de-copa . Outros c lones tidos como tolerantes , pela facilidade com que é 
quebrada esta tolerância pelo fungo, não são usados na enxertia-de-copa. 
A enxertia -de-copa em se rin gueira foi ini cia lmente proposta por 
Cramer , em 1916, tentando compor plantas que as segurassem m elhores 
rendimentos econômicos . Em 1934, Maas concebeu a idéia de utilizá-Ia no 
controle do Oidium heveae , que ataca a folhagem da serin gueira . Maas 
verificou, entretanto, que a enxe rti a-de-copa provocava ação depressiva 
na produção, com prejuízos maiores que os causados pela enfermidade 
(Pinheiro et ai . 1982) . 
Apesar do efe ito depressivo que a enxertia-de-copa pos a causar á 
produção, nas áreas de incidência epifitótica do M ulei , como é o caso da 
Amazônia, onde é muito difícil efetuar o controle químico do patógeno, 
ela é apontada como alternativa viável para o cu Itivo da serin gueira nessas 
áreas . 
Ferraz e Bergamin Filho (1982) quest ionam a validade na enxertia-de-
copa, asseverando não ser esta técnica o caminho ideal para recuperação 
e expansão da heveicultura nacional. Argumentam estes pesquisadores 
que a enxertia-de-copa poderia ser comprometida pela suscetibilidade ao 
fungo Phytophthora sp. exibida pelos clones de H . pauciflora e pela 
possibilidade do aparecimento de novas raças fisiológicas do M. ulei que 
poderão afetar esses clones . 
A suscetibilidade dos clones da H . pauciflora ao Phytophthora sp. de 
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f dto é um prob l m a qu pod rá limitar o uso da enxe rtia-de- opa . 
I:ntretanl , m f. çã d algumas áreas do Pará, A re, Rondônia e 
fronteira do Ama LOna om Venezuela, o lômbia Peru , onde em certas 
ép as do ano a temp ratura mínima m ' dia fi a em torno de 20°(, nas 
demai reg iõ s da Amazônia a t mperatura é alta, redu zindo mUito as 
o ndiçõe favoráve is a surtos ep ifitóti cos do Phytophthora sp. Nessas 
regiõ a enx rti a-de- o pa eri a um a, altern ativa viável, . co~o vêm 
d m n lrando estud os r ali zados no Para (Llon et ai . 1982 e Plnhelroet ai. 
1982) . 
~~--
Clone RRIM 600 enxertado de copa de Px. 
A ca racterí stica da H. pauciflora de apresentar queda de folhas e 
emissão de novos lançamentos durante todo o ano, aliada ao fato de o M . 
ulei cau sar danos apenas nos folíolos jovens, deve reduzir os riscos dessa 
práti ca, mesmo que apareçam novas raças fisiológicas do fungo capazes 
de quebrar a tol erânc ia de clones de H. pauciflora . A quantidade de folhas 
maduras existentes na copa dos c lones de H. pauciflora durante o ano seria 
sufic iente para manter uma reserva de fotoassimilados na planta, capaz 
de suprí -Ia , durante os períodos secos , na emissão de lançamentos para 
recompor a perda de folhas causada pela possível incidência do patógeno . 
Já para a Bahia e regiões semelhantes , a enxertia-de-copa não seria 
uma téc nica recomendável devido aos problemas comprovados de 
redu ção de produção, surtos do Phytophthora sp ., compatibilidade copa x 
painel, custos na implantação e facilidades de se ~fetuar o controle 
químico da doença (Dunhan et ai . 1982; Ferraz & Bergamin Filho 1982; 
Maia 1982 ; e Se na Gomes et ai. 1982) . 
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Pinheiro et ai . (1982) sugerem , devido á faü a de mai o res result ados 
experim entais , que a enxertirl -de-copa não deva se r recomendada para 
plantios em larga esca la e, sim , em peq uena esca la . No Seminári o 
Nacional de Enxerti a de Copa da Serin gueira, rea li zado em 1982 , em 
Brasília, dec idiu -se recomend ar pa ra as áreas de alta umid ade da Reg ião 
Amazô ni ca o uso dos segui ntes lone para copas: PA 31, IA 6486, IAN 
7388, Fx 4049 e Fx 636 , se ndo gue a esco lh a dos c lones de painel deve 
obedecer ás opções loca is (Tec no log ia . 1982) . 
1.3.3. Desfo lhamento artifi c ial 
o prin cípio des ta té cní ca é provocar o desfolham ent o dos c lones em 
épocas desfavoráveis á ocorrência do fungo . Mesmo qu e não ex istam 
períodos desfavoráveis ao fungo, esta p ráti ca proporc iona redução e 
uniform ização no período de desfolha e reen fo lhament o, fa c ili tando o 
programa de apli cação de fungicidas e redu zi ndo o número de 
pulveri zações . 
Os desfolhamentos como alternati va no controle do M . ulei estão 
ainda em fase de pesquisa no Brasil. Na Bahia , estão sendo tes tados os 
produtos Drop , Folex, MSMA e o áci do cacodíli co , porém ai nda não 
exístem resu ltados conclus ivos . Na Malásia , têm -se obt ido ótimos 
resultados uti iizdnJo-se U dli<.Jo cacúdí li co ( Ril O 1970) . 
1.3.4 . Planti o em área de escape 
Uma área de escape pode ser defi nida co mo sendo aquelas em que as 
condições ambi entai s são adversas para o M. ulei, mas que a serin gueira 
pode desenvo lver-se e produzir economi camente. 
Em caráter preliminar (EM PRESA BRASILEIRA DE PESQUISA AGRO-
PECUÁRIA 1979bl. considerou-se que , para as co ndi ções do Trópi co Úmi-
do, uma região seria consid erada como área de escape se ocorresse um 
" defi c it" hídri co anual de 200 a 350mm distribuídos de quatro a se is me-
ses , com a queda das folhas da se ringu eira ocorrendo de preferênc ia nos 
três meses intermediários desse pe(lodo . 
Outro fator importante a ser levado em consideração para caracterizar 
se uma área é desfavorável á ocorrência do M . ulei de forma epifitótica é o 
tempo em que o folíolo permanece molhado devido ao orvalho . 
Areas que poderiam ser sugeridas como de escape são: áreas litorâneas 
que sofrem a ação de vento constante, não permitindo que o período de 
molhamento dos folíolos seja suficiente para germinação do esporo e 
infecção do fungo; margem de rios largos, onde normalmente a umidade 
relativa do ar é baixa ; e localidades em que a duração do orvalho não é 
muito prolongada , co ntrariando as exigências do fungo, que requer 
umidade relativa do ar alta por período prolongado (Bastos & Diniz 1980) 
Algumas áreas onde já existem plantios de seringueira em exploração 
exemplificam a condição de escape da planta á ação do patógeno . É o 
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aso do muni cípio de Açai lândia , no Maranhão , em que as se ringueiras, 
plantadas há mais de 10 anos, vêm produzindo normalmente sem serem 
prejudicadas pelo fungo, embora já tenha sido constatada a sua presença 
na área, em plantas de viveiro . Esta loca lidade apresenta um período seco 
de mais de quatro meses, e os c lones renovam a folhagem neste período 
(Pinheiro et aI . 1982) 
Seringal em Açailindia (MAl, considerada área de escape, livre do Microcyclus ulei. 
Outras localidades também consideradas de escape onde estão sendo 
estabelecidos plantios de seringueira são o litoral do município de 
Guarapari. no Espírito Santo, e o litoral de Ituberá, na Bahia (Trindade & 
Lim 1982) . 
Mesmo em uma área de escape a escolha de clones é muito im-
portante . Somente aqueles que têm senescência num curto período de 
tempo deveriam ser escolhidos para o plantio. Alguns clones têm O hábito 
de senescer em um período inapropriado ou duas vezes por ano. Isto pode 
favorecer a doença , mesmo com a ocorrência de uma estação seca 
definida. 
1.3.5 . Controle químico 
O controle químico do mal-das-folhas deve ser feito com fungicidas, nas 
concentrações recomendadas pela Pesquisa . No Quadro 1 estão suma-
ri zadas essas recomendações . 
Misturas de fungicidas, no caso da ocorrência de mais de uma doença, 
são aconselháveis, pois reduzem os custos de aplicação. Recomenda-se a 
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mistura de Tiofanato metílico (Cercobin aO, 15%) + Clorot~lonil (Bravonil 
a 0,3% ou Daconil a 0,2%) , DaracontroledoM. uleiedoCollptotrichum 
g/oeosporioides. agente causal da antracnose. 
Em viveiros e jardins clonals , as aplicações devem ser feitas 
semanalmente, durante o período chuvoso, e quinzenalmente, durante o 
penodo seco. Em plantios definitivos . devem ser feitas em torno de seis 
pulverizações durante o reenfolhamento. 
1.3.6 . Critérios técnicos a serem seguidos antes e após a implantação 
do seringal. 
Antes e após a implantação de um seringal e objetivando reduzir a 
incidência de doenças e facilitar o controle químico, devem ser seguidos 
os seguintes critérios : 
• Evitar o plantio em áreas de baixadas, pois nestes locais a umidade é 
maior e favorece a incidência do M . u/ei. 
• Dispor as linhas de plantio no sentido dos ventos dominantes, pois 
uma melhor aeração do seringal propiciará uma redução no período de 
molhamento, não esquecendo de verificar também os problemas de 
erosão. 
• Plantar cada bloco com apenas um clone, pois a mistura de dois ou 
mais clones determinará maior número de aplicações de fungicidas, 
porque o período detrocade folhasentre clones normalmente é diferente. 
• Em áreas desmatadas manualmente e/ou consorciadas com culturas 
perenes, abrir carreadores, de modo a facilitar o deslocamento de 
equipamentos na época das pulverizações, o transporte de insumos e o 
transporte do látex no período de exploração. 
• Manter o seringal livre de plantas daninhas e efetuar as adubações 
adequadamente, pois as plantas com maior vigor são mais tolerantes às 
doenças. . 
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2. MANCHA-AREOLADA 
Esta doença , apesar de ser conhecida há bastante tempo (Deslandes 
1944). só há alguns anos é que começou a ser considerada importante. Os 
maiores preiuízos causados por ela são verificados em plantas jovens, 
refletidos principalmente no retardamento do desenvolvimento vegeta-
tivo, em virtude da queda sucessiva de folhas quando ocorre um ataqtJe 
severo. 
Em olantiosdefinitivos os danos também já começam a preocupar. Na 
Amazônia , em varias plantações tem-se verificado alta incidência causan-
do severo desfolhamento. Fora dessa região há somente citaçãode ocorrên-
cia em viveiro situado em Felixlândia-MG (Tanaka & Coqueiro (1981) . 
Até o presente não se conhece nenhum clone que apresente boa tolerância 
(Gasparottoetal . 1982b) . 
2.1. Etiologiae Epidemiologia 
O agente patogênico da mancha-areolada é o fu ngo Thanatephorus cucu-
meris, anteriormente chamado de Pelliculafla filamentosa . ~ um fungo 
que pertence à classe dos basidiomicetos e Que na sua fase Impertelta é 
denomi nado de Rhizoctonia solani. 
Váriasespéciesvegetaissãoparasitadas pelo T. cucumeris. A sua disse-
minação se dá por basidiósporos ou por pedaços de hifas, levados pelo 
vento e pela chuva. Exige, para o seu bom desenvolvimento, condições 
ambientais semelhantes às do M. ulei. Em viveiro e jardim clonal fre-
qüentemente ocorre simultaneamente com o M. ulei, aumentando a in-
tensidadedaquedados folíolos . 
Amaiortaxade produção e descarga de basidiósporos do T. cucumeris 
se dá no período de 18:00 às 06:00 horas (Kotila 1945). portanto durante a 
noite, ou melhor, na ausência de luz solar. Nas folhas caídas, o fungo 
permanece viável . e produzindo esporos. Em época de menor pluvio-
sidade, quando se têm contínuos períodos de radiação solar intensa, o T. 
cucumeris não consegue desenvolver-se, reduzindo considera-
velmente a infecção, mas permanece como fonte de inóculo em hospe-
deiros alternativos (Trindade et aI. 1982) ou em folhas infectadas caídas no 
solo. 
2.2. Sintomas 
A infecção se dá principalmente em folíolos nos estágios B e C. Ini-
cialmente observa-se o aparecimento de gotas de látex na face abaxial do 
folíolo que, ao secar, formam pontos negros de aspecto oleoso. O sinto-
ma evolui e, mais tarde, cerça de oito dias após, aparece também na face 
inferior do folíolo o micélio do fungo, de coloração esbranquiçada. À me-
dida que as folhas amadurecem, exibem lesões necróticas em forma de 
aréolas, alternadas com faixas verdes dos folíolos. 
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Inlciodeinfecçãodo Thanatephorus cucumeris 
Sintomas iniciais da mancha areolada Thanatephorus cu-
cumeris 
Mancha areolada (Thanatephorus cucumeris) em estágio 
avançado. 
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Segundo observações de Gasparotto et aI. (1982b). a intensidade da 
queda dos fo lí o los es tá relac ionada com o número e loca li zação das 
lesões . Quando as lesões ocorrem no terço basa l do folíolo , próximo à 
nervura prin cipal, um a lesão é sufi c iente para provocar a queda do folíolo 
em c inco a se te dias. O s folíolos demoraram mais a cair quando as lesões 
loca li zam-se na sua m etade distai . 
2 .3. Contro le 
Em v iveiro, jardim c lonal e plantio definitivo jovem , o controle desta 
doença é feito prin c ipalmente com aplicação de fun gic idas à base de 
cobre, apli cados na concentração a 0 ,3% para os produtos que contêm 
50 % de in gredi ente ativo . Outro produto recomendado é o Triadimefon 
(S ilva 1979 ), que é encontrado no comércio com o nome de Bayleton, e 
que deve ser apli cado na con centração de 0, 12%. 
Durante a época chuvosa deve-se fa zer uma aplicação semanal , e no 
períod o de es tiagem, apli cação quinzenal. Veja-se Quadro 1. 
Fo i o bservado , em viveiros no Estado do Pará, que o uso contínuo de 
cobre pode pre judicar a enxertia , dificultando a soltura de casca e o 
pagam ento do enxerto; daí a recomendação de suspender a aplicação de 
f ungic idas cúpricos pelo menos quinze dias antes do início da enxertia 
(Condurú Neto & Pinheiro 1979) . 
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3. ANTRACNOSE 
Esta doença tem ido notada com grande freqüência na R glao 
Amazônica , e na mai ori a das vezes associada ao mal-das-fo lhas Muitas 
vezes folíolos que não cair iam pe la ocorrência doM. ulei , mais tarde caem 
com a incidência de antracnose , au mentando assi m a intensid ade do 
desfolhamento por doença . 
3.1 . Etiologiae Epidemiologia 
A antracnose é uma doença que o orre em uma gra nde vari edade de 
plantas , o que constitui fonte de inóculo permanente para a se rin guei ra. 
O agente etiológico da antracnose é o fungo Colletotrichum gloeos-
porioides, que na fase perfei ta é denomi nado de Clomerella cingulata . 
Experimentos de laboratório mostraram que as lesões cau sadas pe lo fu ngo 
de envolvem-se rapidamente a 21°(, reduz em o crescimento a 26 .5° ( e 
paralisam a 32°( (Wastie 1972) . 
Um idade re lativa do ar superior a 90% durante treze horas por dia é 
suficiente para favorecer uma ocorrência severa da doença . A chuva 
contribui para o aumento da infecção , pelo prolongamento da saturação 
da atmosfera e molhamento dos folíolos (Wastie 1982) . As co ndições 
c limáti cas da Amazônia são, pois. favoráveis ao agente patogênico da 
antracnose. 
Outro fator que co ncorre para o favorec imento da antracnose são 
plantios mal conduzidos e plantas com defici ência nutricional . 
Sintomasdaantracnose (Co lletotri chum gloeospori o ides) em folhas. 
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3.2. Sintom a 
Manifes tam - e nas folhas imaturas, ram os e frutos . Nas fo lh as , o fungo 
penetra at ravés de aberturas já existentes, geralm ente em lesões provo-
ca da por outros fun gos, ou também pe las aberturas natu rais ou pr,ovo-
adas por in etos ; causa lesões esc urec id a , c ircund adas por areas 
clo ró ti cas, e secamentodos fo lí o los , começando geralm ente pelos bordos. 
Sintomas da antracnose (Co lletotri chum gloeospori oides) em fru 
tos . 
Em jardim c lonal e plantio jovem, provoca o secamento do último 
lan çameno e, muitas vezes, induz várias brotações logo abaixo da região 
necrosada dos ramos. O sintoma nos ramos pode ser confundido com O 
causado por Ph ytophthora , mas a diferença é que o Colletotrichum não 
provoca escorrimento de látex na reg ião afetada. Nos frutos, causa racha-
duraseapodrecimentoda casca. 
Outracaracterísticadaantracnose são os sinais do patógeno na região 
necrosada . Estes si nai s são massas de esporos , de coloração rósea . 
3.3 . Controle 
o controle da antracnose normalmente é feito com o emprego de 
fungicida . Não se tem ainda outras indicações para o controle desta 
doença em seringueira no Brasil. 
O que pode auxiliar no seu controle é uma boa manutenção do viveiro, 
c lonal e plantio definitivo, eliminando a ocorrência de plantas daninhas e 
mantendo um bom programa de adubação em função das deficiências do 
so lo . 
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Os fungicidas recomendados são à base de cobre , na concentração de 
0,3% , e à base de Clorotalonil , que pode ser o Daconil a 0 ,2% ou o Bra-
vonil a 0,3% (Quadro 1) . As aplicações devem ser feitas semanalmente 
no viveiro , nas épocas de maior incidência, e quinzenalmente em outras 
épocas . Em seringal jovem e jardim clonal , pulverizar semanalmente os 
lançamentos novos até os folíolos atingirem a maturação . Em seringais 
adultos, pulverizar durante o enfolhamento até que os folíolos fiquem 
maduros. 
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4. REQUEIMA 
Esta doença é mais importante no sul do Estado da Bahia. Em algumas 
épocas chega a causar danos superio~es aos causados pelo mal-das-to-
lhas . Na Amazônia, talvez a elevada temperatura impeça que a sua ocor-
rência atinia níveis de danos significativos . Entretanto, no período mais 
chuvoso, tem ocorrido esporadicamente em viveiros e clonais . 
O patógeno causa a queda de folhas e flores, podridão de frutos e 
secamento dos ponteiros (Rocha 1973) . Na índia, Pillai (1976) estimou 
que a redução na produção de látex é maior que 30% quando não se efe-
tua o tratamento. 
4.1. Etiologiae Epidemiologia 
Na Ásia, já foram registrados, como agentes patogênicos, fungos das 
espécies Phytophthora palmivora, P. meadii, P. botryosa eP. heveae (Chee& 
Wastie 1980) . Na Bahia, isolamentos feitos dos ramos afetados mostraram 
que a espécie envolvida é a P. capsici, anteriormente identificada como 
morfotipo MF 4 de P. palmivora (Campelo 1980) . Além da seringueira, o 
patógeno afeta vários outros hospedeiros (Chee 1969a). dentre eles o 
cacaueiro e a pimenteira. 
As epifitias de requeima causadas por Phytophthora ocorrem quando 
há aumento da umidade relativa e queda na temperatura. A maior inci-
dência ocorre em seringais em frutificação e culturas localizadas pró-
ximo a cacaueiros, porque nos frutos forma-se grande quantidade de es-
poros do fungo patogênico. Existem raças de Phytophthora que possuem 
elevada patogenicidade tanto para o cacaueiro como para a seringueira 
(Albuquerque 1980). 
A principal fonte de inóculo primário são os frutos apOdrecidos pelo 
fungo, que persistem nas árvores de um ano para outro (Rocha 1973; 
Bergamin & Cardoso 1980). Nos seringais, sua ocorrência torna-se 
destrutiva depois de uma grande produção de frutos . Nos frutos, ainda, 
quando as condições ambientais são favoráveis, o fungo produz grande 
Quantidade de esporângios, que germinam diretamente ou produzem 
zoósporos, que são disseminados principalmente pelaáguada chuva(Rocha 
1973) . 
Segundo Ramakrishnan & Pillai (1961). as hifas do fungo penetram inter e 
intracelularmente e podem servistas até nos vasos doxilema . 
O fungo produz esporos de resistência - os clamidósporos, que são 
esféricos, hialinos ou sub-hialinos e têm parede grossa, 'e os oósporos, que 
são produzidos no solo e em partes infectadas da planta, e são 
disseminados pelo vento e insetos (Thompson & Pillai 1976) . 
4 .2. Sintomas 
Ocorrem nos folíolos, pedolos, ramos e frut9s. A infecção começa nos 
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ramos mais bai xos das plantas e daí se distribui para toda a copa . 
Nos frutos verdes, a doença manifesta-se inicialmente através de uma 
mancha aquosa e descolorida . À medida que a lesão se desenvolve há o 
aparecimento de gotas de látex, negras e brilhantes . Em condições de 
umidade alta , há crescimento de micélio branco do fungo . Os frutos 
doentes podem ficar presos às plantas de um ano para outro . 
Os pecíolos são os principais sítios de infecção, embora as lesões 
sejam observadas também sobre os folíolos . Sobre os pecíolos, as lesões 
são aquosas, marrom-escuras, aparecendo gotas de látex coaguladas. As 
folhas afetadas freqüentemente caem com os folíolos intactos e verdes . Os 
folíolos afetados também apresentam lesões aquosas. O desfolhamento 
devido à incidência do fungo pode ser total em 14 dias, sob condições 
favoráveis (Ramakrishnan e Pillai 19(1) 
Incidência severa de Phytophthora spp 
O secamento dos ponteiros pode ocorrer em clones muito suscetíveis 
principalmente em ramos jovens que emergem durante o reenfolhamento~ 
Os ponteiros morrem e se tornam enegrecidos, podendo estender-se em 
direção aos ramos inferiores, destruindo parte da copa . 
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4.3 Controle 
Dever-se-ía aplicar os fungicidas de forma preventiva, ou seja, antes do 
surgimento da doença . Mas como é difícil fazer esta previsão, recomenda-
se uma constante vigilância na área; e logo que surjam os primeiros sin-
tomas do aparecimento da doença, proceder à pulverização, quinze-
nalmente, com fungicidas cúpricos a 0,3%, ou com Captafol (Difolatan 
0,2%). Veja-se Quadro 1. 
Na Malásia, o clone GL 1 tem-se mostrado mais tolerante à requeima 
e, nas condições da Bahia , os clones nacionais menos suscetíveis são: 
Fx 2261 , Fx 25. Fx 4425 e IAN 6544. 
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5. CROSTA-NEGRA 
Doença que, apesar de ter sido constatada há bastante tempo , e de er 
encontrada em quase tod os os plantios adultos da Reg ião Ama zôni ca , não 
chegou a se tornar importante economi cam ente. 
A doença só se manifesta em folíolos maduros . Freqüentemente tem- e 
observado qu e algun s clones, por exemplo o Fx 3899 , apresentam uma 
segunda senescência no mesmo ano . A esta senes cênci a têm-se veri f icado 
a associação do patógeno . Entretanto , não se determinou qual a relação 
da incidência do fungo com a queda das folhas. 
O fun go Colletotrichum gloeosporioides muitas ve zes invade as ruptu-
ras da epiderme provocadas pela crosta-n egra , ocasionando lesões nec ró-
ticas em torno delas. A invasão secundária geralmente ocorre próx imo 
ao período de desfolha, não acarretando prejuízos . 
5.1. Etiologia e Epidem iologia 
A crosta-negra é causada pelo fungo Ph yllachora huberi, anterior-
mente denominado de Catacauma huberi. Os ascósporos são globo-
sos, hialinos e unicelulares. O s ascos se desenvolvem no interior de ló-
culos , formados na parte interna dos estromas . Até o presente , nada foi 
pesquisado com relação ao efeito do ambiente sobre o desenvolvimento 
do patógeno. Têm-se observado que em alguns clones há maior incidência 
da doença. 
Crosta negra (Phyllachora huberi 1 
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5.2. Sintomas 
Na face abaxial do folíolo afetado aparecem massas negras brilhantes, 
constituídas dos es trom as do patógeno . As massas podem ser dispostas em 
forma de cí rculos concêntricos, separados por área do tecido foliar . Na 
face adax ial do folíolo, nas porções de tecidos co rrespondentes a cada 
crosta, a epiderm e apresenta ligeiro amarelecimento, formando uma 
man cha circular clorÓtica . Em torno das crostas desenvolvem-se áreas 
necrót icas , em ambas as epidermes, quando ocorre invasão de fungos 
sec undários. 
5.3. Controle 
Pelo fato do patôgeno afetar apenas folíolos maduros e sua incidência não 
ter atingido níveis de danos econômicos, até o momento tem dispensado 
qualquer medida de controle . 
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6.oiDIO 
Doença que ocorre com maior e\ erld ade r~.o O ri ente o Bra~ i1 . fOI 
relatada ua ocorrência em 1958 , no btad de ao Paul o ( ~ os~ettl 1958) 
Mai rece ntemente, em 1981 , tOI reg istrada <; ua correnc la em Per-
nambuco ( ~mpresa Pernambu cana de Pe~qul a Agrop uárla 1981) 
O reg istro em Pern ambu co fOI feito em v iv eiro e .Iard lm c lona l em 
foliolos maduros, durant e o perí odo chuvoso No O ri ente ocorre com 
maior IIltensldade em to li o los jovens , na época moderadamente eca 
(Beeley 1933). sugerllld o t rata r-se de espéC ie dif erent e 
a Malásia, a enfermidad e ocorre em Vive iro, lardln s c l o n a l ~ e 
plantios definitiVOs , causando de fo ~ ame nt o . A doença determl~a redu-
ção de crescimento e da produçao da s p lant as Quando ha ~ es fo­
Ihamento completo a produção de látex pode sofrer uma reduçao de 
20% (Oidium .. . 1962) 
Em condi ções favorávei s, a doença pode causar u es ivos des fo-
Ihamentos de planta numa estação , have ndo esgota mento das reser-
vas da planta , resultando na morte descendente do brotos e ram os, retar-
damento na renovação de casc a e até na morte da planta (Oidium .' 1962) . 
A lém das fol has , as flo res , pecio lo e pedú ncul os tam bém ão 
afetados , podendo a p lanta apresenta r a fo lh agem comp letam ente sad ia 
enquanto as flores es tã o everamente atacadas (Bee ley 1933 ) 
6.1. Etiologia e Epidem io logia 
A doença é causada pe lo fu ngo Oidium heveae, que é um parasita 
obr igatór io As hifas são ramificadas e septadas . O m icé lio é branco e se 
desenvo lve superficia lmente sobre a área in fec tada . Os conidi óforos são 
eretos, produ zindo dois a sete co nidi os hi alinos, e lípt icos e ca tenul ados . 
As condi ções ext rem as de seca ou um idade são des favo ráveis ao 
desenvo lv imento do patógeno (Bee ley 1933) . Tem sido obse rvado que 
chuvas leves ou chuvas pesadas de cur ta duração podem favo recer o 
desenvolv imento do fun go (Oid ium .. . 1962) . 
Em condições onde a temperatura é alta e a umidade relati va é baixa, 
a chuva pode favo recer o f un go devido à redução da temperatura e 
au mento da umid ade atm osféri ca (Oidium .. 1962). 
Lim & Wood (1973) estudaram , durante três anos , o microc lim a dentro 
da copa das plantas e verifi caram que a temperatura diária máxima do ar 
menor qu e 32° ( e a umidade relativa ac ima de 90% no mínimo, durante 
pelo menos treze ho ra s, favorecem uma epifiti a, e qu e as árvores afetadas 
ficam completam ente des fo lhadadas dentro de se te a dez dias. 
A ocorrência de períod o chuvoso, durante o ree nfolham ento, não é 
favoráve l ao patógeno , além de proporc ionar um cresc imento rápido das 
folh as jovens, permi t indo- lhes escapar da doença (Bee ley 1933) 
Os conídios são dissem inados pelo vento e chuvas leves (Murray 1929 e 
Beeley 1933) . A fo nte do inóc ulo primári o pode ser os conídios produ zidos 
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f-' m lesões no l o li o lo velhos ex istentes na m es ma plantação (Bee ley 
1933) 
6 .2. Sint om a 
As fo lh a jovens perdem sua aparên ia bril hante e um mi cé lio branco 
se dese n\(o lve em ambas as faces das folhas , inte iramente ou em co lô nias. 
O fo li o los jovens enru gam , to rnam -se púrpuros e depoi s pretos , e caem, 
de ixa ndo os pec io los presos aos ramos. 
O idium heveae 
As infecções também ocorrem em pecíolos e brotos tenros . As folhas 
maduras ficam enrugadas e di storcidas devido à infecção . Em folhas mais 
ve lhas, as co lô nias do fungo podem esporular intensamente por diversas 
semanas e as lesões adquirem uma aparência marrom -avermelhada . 
Posteriormente os te.c:idos les ionados secam . 
A enfermidade afeta também a inflorescência de frutos jovens, 
causando danos às flores e queda de frutos tenros . 
6 .3. Controle 
O cultivo de c lones tolerantes é a melhor medida de controle. Segundo 
o Rubber Research I nstitute of I ndia (1980). o clone LCB 870 tem sido 
considerado como tolerante, em Sri Lanka . Na índia , os clones PB 86 . CL 1, 
GT 1. PR 107 , PB 5/ 139 e RRIM 105 são citados como tolerantes . Já os 
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clones Tjir 1, Tjir 16, BD 5, PB 5/ 51 e RRIM 605 são altamente suscetíveis . 
Para controle químico , em viveiro, utiliza-se o enxofre em forma de 
pé-molhável , em pulverizações . Em plantas adultas , recomenda-se o 
enxofre em polvilhamento . 
O enxofre é utilizado na dosagem de 11kg - 13kg/ ha (pó seco) por 
aplicação. Para o controle eficiente, recomendam-se tres a seis apli -
cações, a intervalos de quatro a dez dias , dependendo da intensidade da 
doença . 
A primeira aplicação deve ser feita quando 10% das plantas iniciam o 
reenfolhamento, e a aplicação deve ser mantida até quando 90% das 
plantas tenham passado a fase de suscetibilidade (Oidium ... 1962) . Para 
melhor efetividade, aplicar quando não houver vento e as folhas estiverem 
molhadas, principalmente entre as duas e sete horas da manhã (Oidium ... 
1962) . 
O Tridemorph (Calixin a 0,25%) em pulverizações é outro fungicida 
muito eficiente no controle da doença (Rubber Research Institute of I ndia 
1980) 
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7 . MANCHA OLHO-DE-PÁSSARO 
Ocorre em alguns países da África e da Ãsia ; no Brasil já foi registrada, 
porém esporadicamente . Normalmente é uma doença que não acarreta 
grandes prejuízos, embora por vezes possa causar desfolhamento em 
plantas de viveiro, principalmente em á.reas de solo pobre e mal 
adubados . A doença dificilmente ocorre em plantas adultas, embora se 
conheça sua ocorrência na libéria , provocando a queda de folhas jovens 
(Albuquerque 1980) . 
7.1 . Etiologia e Epidemiologia 
A mancha olho-de-pássaro é causada pelo fungo Orechslera heveae, 
anteriormente denominado He/minthosporium heveae . Os conídios são 
marrons , alongados, com oito a onze septos . A disseminação pode ser 
pelo vento, e os ataques são favorecidos pelo ambiente com elevada 
umidade relativa e por solos de baixa fertilidade (Albuquerque 1980). 
7.2. Sintomas 
As manchas foliares apresentam diâmetro de 2mm a 5mm, arredon-
dadas, com o centro esbranquiçado e os bordos escuros. A parte afetada 
pode desprender do restante dos tecidos, nas folhas maduras, deixançjo o 
limbo com perfurações circulares . Os ramos com folhas afetadas ' 
apresentam-se distorcidos e com ligeiro intumescimento. Em folíolos 
jovens, muitas infecções podem determinar a sua queda prematura. 
lesões escuras alongadas podem ser vistas sobre as nervuras, pedolos e 
ramos jovens . 
7.3. Controle 
Nas condições brasileiras o controle é dispensado, pois não é freqüen-
te sua ocorrência e quando ocorre não tem atingido o nível de dano 
econômico . Na Malásia, a adubação adequada do viveiro às vezes é 
suficiente para controlar a doença, quando o ataque não é muito intenso 
(Bolle-Jones & Hilton 1957). Em casos de ataques severos, recomendam-se 
pulverizações semanais com Ziram ou Ferbam (Rubber Research Institute 
of India 1980) . 
35 
\ 
8. MANCHA-DE-ALGA 
Doença comum a todasasregiõesdomundoondese cultivaaseringueira . 
Não acarreta prejuí zos econômicos . 
8.1. Etiologia e Epidemiologia 
O agente causal é a alga Cephaleuros mycoidea. Produz esporângios 
globosos. amarelos. que podem ser vistos sobre as lesões mais velhas. É 
encontrada comumente em folíolos velhos (Albuquerqué 1980) . 
8.2. Sintomas 
Na face adaxial dos folíolos apresentam-se manchas bem desen-
volvidas. arredondadas. acinzentadas. com margem estreita de cor parda. 
Sobre os tecidos lesionados podem desenvolver frutificações amareladas 
do patógeno (Albuquerque 1980) . 
8.3. Controle 
Tem sido dispensado qualquer medida de controle . 
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9. MANCHACONCtNTRICA 
Ocorre no Brasil e em alguns outros países da América do Sul e Central. 
A sua incidência é quase totalmente destituída de importância econômica . 
9.1. Etiologia e Epidemiologia 
O agente da mancha concêntrica é o fungo Periconia manihoticola . O 
pat6geno produz conídios escuros, globosos e unicelulares, que se formam 
na extremidade de conidi6foros longos, pigmentados, grossos e simples 
(Albuquerque 1980). 
9.2. Sintomas 
O fungo afeta folíolos de qualquer idade. Nas folhas novas, a princípio 
as manchas são levemente escurecidas, aquosas, de cor branco-
avermelhadas, limitadas a pequenas áreas circulares . Sobre essas manchas 
pode-se observar a frutificação do fungo, de cor marrom-escura (Albu-
querque 1980) . 
9.3. Controle 
Sua baixa incidência nos plantios, não causando prejuízos, tem dispen-
sado tratamentos . 
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li_DOENÇAS DO CAULE 
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1.CANCRODOPAINEL 
Esta doença ocorre em todas as regiões do mundo onde se cultiva a 
seringueira. Nas regiões em que as condições climáticas são favoráveis à 
sua propagação, o patógeno ocasiona prejuízos elevados. 
O fungo invade os tecidos do câmbio, causando fendilhamento no 
painel. Apesar do nome desta doença, o patógeno afeta qualquer região 
do caule . Dependendo da extensão dos ferimentos, não há regeneração de 
casca, o lenho fica exposto e o painel todo deformado, tornando-se im-
póprio para a sangria. 
1.1. Etiologia e Epidemiologia 
o patógeno desta doença é o mesmo causador da Requeima, o Phy· 
tophthora spp. Além da seringueira, o fungo afeta o cacaueiro e várias 
outras plantas cultivadas (Chee 1969a). As infecções se dão por esporân-
gios e zoósporos. A disseminação pode ser através de chuvas, ventos e pelas 
facas utilizadas na sangria de plantas doentes. 
As condições de alta umidade e temperatura amena favorecem a alta 
incidência da enfermidade. Os seguintes fatores concorrem para um 
ataque mais severo da doença: cortes profundos durante a sangria, painel 
próximo ao solo, infestação de plantas daninhas (facilitando a retenção de 
umidade) e copas bem fechadas (Empresa Brasileira de Assistê·ncia Técnica 
e Extensão Rural 1980). 
1.2. Sintomas 
O painel de sangria adquire aparência de um cancro . O fungo se 
propaga nos tecidos do córtex, provocando o aparecimento de estrias 
escuras, que se estendem verticalmente e horizontalmente, e atingem 
áreas onde o painel ainda não foi aberto. O látex escorre sobre o caule 
formando filetes enegrecidos sobre a casca . Muitas vezes, sob a casca, em 
áreas aparentemente sadias, ocorre exsudação de látex, que coagula e 
provoca a ruptura da casca. 
Em clones mais suscetíveis, o patógeno infectaramos grossos junto às 
bifurcações, provocando a morte de grande parte da copa. 
1.3. Controle 
O controle deve ser feito preventivamente. O fungicida mais indicado 
é o Captafol (Difolatan a 2%), que deve ser diluído em água e aplicado 
com auxílio de uma brocha ou pincel sobre o painel de todas as plantas. 
Recomenda-se fazer aplicações mensais em áreas livres da doença, e 
depois de cada corte , após a coleta do látex, em áreas de ocorrência. Para 
melhor identificação da parte tratada, é recomendável juntar à mistura 
uma tinta de coloração avermelhada ou amarelada, como por exemplo a 
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tinta-xadrez (pó vermelhão). em qu antidade sufic iente para dar uma 
consistência ligeiramente pastosa. 
Detalhe de ataque de Phytophthora no caule 
Outra medida indispensável de controle é proceder à desinfecção da 
faca de sangr ia, em áreas de ocorrência, logo após a sangria de cada ár-
vore, utilizando o mesmo fungicida a 1%, diluído em água . 
Em plantas afetadas, com auxílio de uma faca. remover toda a parte 
lesionada e, em seguida, pincelar com Difolatan . Suspender a sangria nes-
sas plantas atéaeliminaçãodadoença . 
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2. MOFO-CINZENTO 
Na América do Sul e Central e nos países orientais que cultivam a se-
ringueira, esta doença ocorre algumas vezes com severidade (Albu-
querque 1980). Acarreta prejuízos principalmente em plantios densos 
e áreas mal cuidadas onde plantas daninhas crescem e mantêm alta umidade 
em tornodotronco(Beeley 1935). 
2.1. Etiologia e Epidemiologia 
A doença é causada pelo fungo Ceratocystis fimbriata. Além da 
seringueira, o patógeno afeta a mangueira, o cacaueiro, a batata-doce, o 
coqueiro e outras plantas cultivadas (Albuquerque 1980) . 
As melhores condições para sua ocorrência são as de alta umidade e 
temperatura na faixa de 22°C a 26°C. A transmissão se dá principalmente 
através da faca do seringueiro, quando este sangra uma árvore sadia após 
uma doente . Os insetos e o vento são também meios de disseminação 
(Condurú Neto 1980) . 
2.2. Sintomas 
A doença ocorre no painel de sangria, ocasionando seu apo-
drecimento. Geralmente apresenta-se em forma de podridão negra e mo-
le da casca. As les6es recobrem-se de um mofo inicialmente branco e 
depois acinzentado, constituído de frutificações do patógeno. O fungo 
facilmente se desenvolve pelos ferimentos no córtex prOduzidos pelo 
sangrador, destrói a casca, abre ferimentos e impede a regeneração da 
casca, deixandoopainel impróprio paraa sangria . 
2.3. Controle 
Em áreas de ocorrência é aconselhável proceder à desinfecção da faca, 
logo após o corte de cada planta. A desinfecção pode ser feita com uma 
suspensão de Benomil (Benlate a 0,5%) . Condurú Neto (1980) recomenda 
fazer o tratamento preventivo do painel, pincelando quinzenalmente com 
um dos seguintes fungicidas: Benomil (Benlate 0,25%) ou Tiofanato 
metílico (Cercobin 0,50%) . 
Como medida curativa, Condurú Neto (1980) recomenda fazer a 
remoção, com auxílio de uma faca, dos tecidos lesionados . e logo após 
pincelar toda a região afetada com uma suspensão de um dos seguintes 
produtos : Thiabendazole (Tecto 40F 1,25%), Tiofanato metílico (Cercobin 
0,7%) e Benomil (Benlate 1,0%). 
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3. RUBELOSE 
Ocorre na maioria dos países que cultivam a seringueira. Em alguns 
países tem ocasionado prejuízos que forçam o emprego de medidas de 
controle . No Estado do Pará, no Brasil, em 1982, foi observado alta in-
cidência do patógeno em plantas enxertadas com copa de H. paucif/ora . 
Afeta principalmente seringueiras com três a oito anos de idade, atacando 
ramos, tronco principal e nos locais de ramificação dos galhos (Wastie 
1976) . 
3.1. Etiologia e Epidemiologia 
O agente desta doença é o fungo Corticium sa/monic%r , pertencente 
à classe dos basidiomicetos, e afeta várias outras plantas (Ramakrishnan & 
Pillai 1962b). As condições de alta umidade são necessárias para o 
desenvolvimento da doença. As infecções podem ser por basidiósporos ou 
micélio do fungo preso em fragmentos de casca seca e doente 
disseminados pelo vento ou respingos de chuva (Pink .. . 1962) e por faca 
contaminada quando utilizada para cortar o painel afetado . 
3.2. Sintomas 
Os primeiros sintomas de ataque são exsudações de látex nas axilas de 
ramos ou no ponto de inserção destes com o tronco (Albuquerque 1980) . 
Em torno dos tecidos afetados desenvolve-se micélio esbranquiçado do 
fungo. Com o avanço da infecção ocorre morte do câmbio, aparecendo 
rachaduras da casca por onde saem exsudações de látex. 
No último estágio, a parte afetada fica revestida de filamentos en-
trelaçados de cor rósea , com pequenos pontos de tonalidade rosa mais 
viva, constituídos de estruturas do fungo (Albuquerque 1980) . A casca em 
torno do ramo pode ser toda destruída, causando anelamento, e, con-
seqüentemente, toda a parte superior ao local de infeçcão morre 
(Ramakrishnan & Pillai 1962b). 
3.3. Controle 
Recomenda-se o uso de calda bordalesa na proporção 1: 2: 100 (1 kg de 
sulfato de cobre; 2 kg de cal virgem; 1001 de água) . A calda bordalesa não 
deve ser utilizada em seringueiras em produção, devido à contaminação 
do látex pelo cobre (Wastie 1976). As pulverizações devem ser efetuadas a 
intervalos semanais ou quinzenais durante o período chuvoso, atingindo 
apenas as plantas afetadas. 
Para seringueira em produção, é aconselhável o uso de Tridemorph 
(Calixin a 2%) em látex concentrado (Wastie 1976) . O produto é aplicado 
pincelando-se a parte afetada e n um raio de 30cm em torno do ferimento. 
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4. I BROWN-BAST" 
Doença fisiológica causada pelo excesso de extração de látex no painel 
de sangria. Embora a doença não cause diretamente a morte da planta, 
ocasiona secamento parcial ou total do paine( cessando a produção de 
látex (Chua 1967; Paranjothy et aI. 1976) . Em estágios posteriores, em 
algumas árvores afetadas , o câmbio reage, regenerando nova casca muito 
irregular e impraticável para novas sangrias (Chua 1967; Paranjothy & 
Yeang 1978) . 
4.1 . Sintomas 
o primeiro sintoma visível é o secamento parcial na região de sangria, 
aparecendo uma coloração cinza ou amarronzada típica na parte mais 
interna da casca onde está localizada a maioria dos vasos laticíferos. Os 
sintomas de secamento podem espalhar lateralmente e em direção ao 
câmbio. O látex não é exsudado nas partes afetadas porque é coagulado 
dentro dos vasos mortos (Paranjothy & Yeang 1978) . 
Tem-se verificado que a freqüência de corte é muito mais importante 
na ocorrência da doença do que o comprimento do corte; entretanto a 
combinação destas duas práticas resulta em uma incidência muito maior 
do secamento (Chua 1967). 
Sangrias sucessivas sem considerar a <;apacidade fisiológica da planta 
podem levar a excessos de extração de látex, o que ocasiona um " stress" 
nutricional nos tecidos qa casca explorada (Paranjothy et aI. 1976). 
Vollema e Compagnon observaram maior incidência de "brown-bast" 
durante ou após o período de troca de folhas, enquanto Sharples & 
Lambourne sugerem que a flutuação do teor de água disponível na casca, 
devido a extrações de grandes quantidades de látex, é responsável pelo 
desenvolvimento da doença (Paranjothy et aI. 1976) . 
4.2. Controle 
Tem-se recomendado o descanso do painel por seis meses a um ano, 
após o quê a planta volta a ser cortada 12 cm a 15 cm abaixo da área 
afetada (Paranjothy & Yeang 1978). 
Estudo feito na Malásia (Paranjothy & Yeang 1978) mostrou que apenas 
14,5% dos painéis afetados se recuperaram após doze meses de descanso, 
e 23% após três anos . Em adição , mais de um terço das plantas 
recuperadas sucumbiram dentro de três anos de sangria. Isto levou a 
dúvidas sobre o valor do descanso do painel das plantas afetadas. 
Os mesmos autores sugerem isolar a área afetada da casca sadia, 
através de sulcos profundos executados com auxílio da faca de sangria, 
pelo fato da doença espalhar lateralmente e em direção ao câmbio . E que 
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sejam sangradas apenas as áreas do painel isentas de " brown-bast", após o 
isolamento , sem observar o período de descanso. Para isso é necessário 
detectar as plantas doentes o mai s cedo possível , a fim de facilitar o 
trabalho e obter mais chances de sucesso. 
A área afetada é demarcada fazendo-se cortes verticais e horizontais 
da parte com sintoma . Estes cortes são estendidos até atingirem as partes 
da casca não afetada . como na Figura 16 (cortes 1, 2, 3, 4 , 5, 6 e 7) . 
Secamento pan:ial do painel (A) na região de corte. Os 
cortes verticais profundos são feitos na seqüência mos-
trada. A área com secamento é confinada na área 
ABCO. Um corte profundo até a madeira, usando uma 
faca, é traçado ao longo ABCO, isolando a região doen-
te. A sangria é prosseguida ao longo BC. 
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5. CANCRO DO ENXERTO e PODRIDAo DA CASCA 
Na Região AmaL:ônica tem-se verificado alta incidência destas doen-
ças, principalmente em plantios mal conduzidos . O cancro do enxerto 
afeta os enxertos e estacas, enquanto que a podridão da casca aparece no 
troncoe galhos das plantas . 
O cancro do enxerto normalmente causa a morte dos enxertos e apo-
drecimento das estacas . A podridãodacasca pode causar a morte daplantasp. 
medidas de controle não forem tomadas. Quando as medidas de contro-
le são tomadas num estágio já avançado, a regeneração da casca não é boa, 
ficando o local afetado todo deformado . 
5.1. Etiologia e Epidemiologia 
Nos trabalhos de Rossetti (1959) e Cardoso (1963). as pesquisadoras se 
referem ao fungo Diplodia sp. como o agente etiológico . Entretanto, em 
todos os isolamentos efetuados, em Manaus, de enxertos, estacas, galhos 
e troncos de seringueira afetados, tem-se verificado a ocorrência do fun-
go Botryodiplodia theobromae. 
Weir (1926) considerou o fungo B. theobromae, descrito por Pa-
touillard em 1892, como sinônimo de Diplodia theobromae, afetando a 
seringueira e causando os mesmos !>intomas. Sutton (1980) colocou o 
Botryodiplodia no gênero Lasiodiplodia, ficando B. theobromae e D. 
theobromae como sinônimos de Lasiodiplodia theobromae (Pa .) Griff & 
Maubl. 
O fungo é considerado um parasita fraco, pelo fato de não possuir 
capacidade ativa de penetração, causando infecção em plantas que 
apresentam ferimentos ou em plantas debilitadas nutricionalmente ou que 
sofreram sucessivas quedas de folhas devido a outras doenças. As condiçôes 
de alta umidade favorecem a incidência . O patógeno sobrevive como 
saprófita sobre material vegetal morto (You ng 1954) . 
5.2. Sintomas 
Normalmente os sintomas aparecem inicialmente próximo à região do 
tronco, local que apresenta alta umidade devido à presença de plantas 
daninhas ou plantas de cobertura . O patógeno coloniza o tronco de forma 
a causar anelamento, podendo levar a planta à morte. 
No caso do cancro do enxerto, o patógeno causa o apodrecimento de 
enxertos novos e estacas . 
Os sintomas da podridão da casca se manifestam inicialmente na 
região de soldadura do enxerto e progride no sentido ascendente, forman-
do o desenho de um "V" invertido . A casca apresenta um apodrecimento 
de cor escura, que se destaca facilmente . Os mesmos sintomas podem 
ocorrer em qualquer parte do caule e ramos, causando o anelamento, e, 
conseqüentemente, a morte das partes acima do local afetado . 
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5.3. Controle 
Pelo fato do patógeno não possuir capacidade ativa de penetração, 
necessitando de ferimentos ou tecidos para causar infecção. como me-
didas preventivas, recomendam-se : antes do plantio, pincelar a superfície 
exposta das mudas decapitadas com tinta ou piche; controlar as doenças 
que afetam as folhas; prover aqubações adequadas, objetivando manter 
as plantas sadias e vigorosas; evitar que plantas de cobertura ou daninhas 
se enrosquem no caule proporcionando excesso de umidade; e evitar 
ferimentos no tronco ou galhos durante os tratos culturais . 
Recomendam-se inspeções periódicas no seringal. Nas plantas afe-
tadas, remover, com auxílio de uma faca, toda a casca lesionada. Em 
seguida, por pincelameJ1to, aplicar cobre oleoso ou outro fungicida 
cúprico aO,3% ou ainda uma pasta de Tiofanatometílico (Cercobin a 2%). 
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6. ESCALDADURADOCAULE 
A escaldadura causada pelo calor solar pode aparecer em mudas de 
viveiro e em plantios jovens, e leva ao apodrecimento dos tecidos, o que 
causa a morte da planta . 
As maiores perdas se verificam em viveirbs com menos de quatro 
meses de idade, principalmente os localizados em solos arenosos, e em 
plantios jovens com até 20 meses de idade, quando há facilidade da in-
cidência direta dos raios solares sobre o caule ou reflexão destes pelo solo. 
6 .1. Sintomas 
Em viveiro, aos poucos as folhas e os ramos mais tenros e o restante do 
caule começam a murchar e perdem a turgesgência, até secarem com-
pletamente. Na base do caule das plantas com este sintoma a casca se 
apresenta escurecida . Em plantios jovens, nas plantas afetadas surgem 
áreas nec rosadas, vo Itadas norm ai mente par a o nas cen te . 
Nos tecidos injuriados vários fungos podem penetrar, acelerando o 
apodrecimento e circundando todo o caule até causar a morte da planta. 
As espécies de fungos associadas mais freqüentemente são: Lasiodiplodia 
theobromae e Colletotrichum g/oeosporioides 
6.2 . Controle 
Em viveiro, evitar capinas durante as horas quentes do dia próximo ao 
caule, pois a terra removida tende a escaldar o coleto . Na ocorrência da 
escaldadura em algumas plantas, as demais devem ser protegidas com 
cobertura morta em torno do coleto . 
Em plantios jovens, como medidas preventivas, proteger o solo com 
plantas de cobertura; fazer apenas a desbrota sem remover as folhas 
presas ao caule, favorecendo o auto-sombreamento; e, durante a lim-
peza, fazer apenas o coroamento em torno das plantas. 
Ocorrendo a escaldadura, em plantios jovens, recobrir o solo em torno 
das plantas com cobertura morta . Nas plantas afetadas, remover, com 
auxílio de uma faca, os tecidos lesionados. Em seguida, por pincelamento, 
aplicar cobre oleoso ou outros cúpricos aO,3% eprocederàcaiaçãodocaule 
detodasas plantas, a fim de evitar novasescaldaduras . 
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7. FERIMENTOS MECANICOS NO CAULE 
o caule da seringueira está muito sujeito a injúrias mecânicas causadas 
por enxadas , facões (terçados). tratores e outros equipamentos durante a 
execução dos tratos culturais. 
Os ferimentos pequenos podem ficar recobertos pelo látex coagulado, 
que lhes serve de proteção . Entretanto, os ferimentos maiores, principal-
mente quando atingem o lenho, podem servir de porta de entrada a agen-
tes patogênicos, que, dependendo da sua patogenicidade, podem acar-
retar deformações em partes do tronco , tornando-o impróprio à sangria, 
ou até mesmo determinar a morte da planta, dependendo da extensão da 
colonização . O Ceratocystis fimbriata , Phytophthora spp, Lasiodiplodia 
theobromae e o Colletotrichum g/oeosporioides são os patógenos mais 
comuns em nosso meio que podem beneficiar-se desta situação. 
7.1 . Controle 
A melhor medida de controle é evitar ferimentos no caule. Não tendo 
sido possível , é aconselhável tomar medidas que proteiam a planta de 
m icrorgan ismos patogênicos e que favoreçam uma rápida regeneração da 
casca . 
Recomenda-se, em plantios em formação, pincelar, com auxílio de uma 
brocha ou pincel, cobre oleoso ou outros cúpricos a 0,3% nos ferimentos. 
Nos seringais em produção, pelo fato de o cobre afetar as propriedades 
tecnológicas da borracha (Wastie 1976J, aplicar uma mistura dos fun-
gicidas Captafol (Difolatan a 2%) e Benomil (Benlate a 1%). 
Em plantios com um ou dois anos de idade, devido ao apodrecimentoda 
parte do toco acima do local de inserção do enxerto, algumas vezes a 
regeneração da casca não é perfeita, ficando aberturas expostas. Quando isto 
ocorre, sugere-se o pincelamento com o cobre oleoso ou outros cúpricos a 
0,3% . 
Em todos os casos acima, logoapósa aplicação do fungicida, recomenda-
se pincelar piche ou tinta, com o objetivo de formar uma barreira de 
proteção, deste modo impedindoa penetração de patógenosefavorecendoa 
regeneração da casca. 
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111 _ DOENÇAS DE RAIzES 
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1. PODRIDÃO VERMELHA 
2. PODRIDÃO BRANCA 
3. PODRIDÃO PARDA 
As doenças de raízes ocorrem com maJor freqüência nos países 
orientais. No Brasil, têm-se verificado esporadicamente, principalmente 
em áreas desmatadas manualmente .. As raízes dos tocos de algumas 
plantas remanescentes nestas áreas podem servir de hospedeiras aos 
patógenos. 
As enfermidades mais freqüentes são: podridão vermelha, podridão 
branca e podridão parda . Outras, causadas por Ustu/ina zonata e Hen-
dersonu/a sp, ocorrem muito raramente . 
O grande problema destas moléstias é que, quando ocorrem, o con-
trole é difícil ; normalmente a planta morre, reduzindo o "stand" e 
refletindo numa menor produção por unidade de área . 
1. Etiologia e Epidemiologia 
Os agentes . causais são : Canoderma phi/ippii, anteriormente conhe-
cido como C. pseudoferreum (podridão vermelha), Rigidoporus /ignosus 
(podridão branca) e Pbellinus noxius (podridão parda) . Estes fungos per-
tencem à classe dos basidiomicetos e formam basidiocarpos do tipo 
"orelha-de-pau", na' região do coleto ou ' próximo desta, quando o está-
gio da doença já está bem avançado, ou em troncos de árvores rema-
nescentes naárea, durante as estações úmidas (Ramakrishnan e Pillai 1962a). 
Em condições não favoráveis à produção de esporos, a disseminação 
das doenças se processa por meio de rizomorfas, formadas sobre a casca 
das raízes afetadas, quando as raízes das plantas entram em contato com 
raízes de plantas doentesou com tocos remanescentes . 
Quando há produção de basidiósporos, eles são disseminados pelo 
vento ou por espécies de insetos que se alimentam dos esporos (Lim 1977). 
Se as condições de umidade forem favoráveis, os esporos germinam e as 
infecções ocorrem em ferimentos localizados no tronco, próximos ao solo. 
2. Sintomas 
Os primeiros sintomas só são visíveis pelo amarelecimento de uma 
parte da folhagem , seguindo-se o amarelecimento total da copa, cujos 
folíolos secam e ficam presos aos ramos por algum tempo. Os ramos 
sofrem morte descendente até a morte total da planta . 
Em solos pouco profundos, onde as raízes pivotantes não se desen-
volvem, a seringueira pode tombar em virtude do apodrecimento das 
raízes laterais de sustentação, sem apresentar sintomas de amarelecimento 
das folhas . Examinando-se o sistema radicular, constatam-se raízes 
apodrecidas com a casca revestida por rizomorfas do fungo . 
A podrião-branca apresenta rizomorfas esbranquiçadas sobre as raízes, 
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quando em cres imento , mas , apo o cresci mento , es~as pod~m tornar-s~ 
amarelas ou marrom-averme lhada . A madeira das raizes recem -mortas e 
marrom e dura. 
A podridão-verm elh a apresenta ri zomo rfas com a margem de 
crescimento de cor creme , f ica ndo ve rmelh a apenas quando o mi célio 
torna-se ve lho . Nos e tágios in icia is, a podridão é am arron zada e mai s 
tarde torna-se úm ida e esponj osa , o u seca, dependendo das condições do 
so lo . 
Podridão vermelha (Ganoderma philippii ) 
A podridão-parda apresenta rizomorfas pardacentas, tornando-se 
quase pretas com a idade, e linhas marrons em zig-zag aparecem na 
madeira. 
3. Controle 
o tratamento curativo de doenças de raízes da seringueira é muito 
difícil. Como medida preventiva, recomenda-se o destocamento da área e 
a queima, a fim de destruir os basidiocarpos e rizomorfas dos fungos Que 
por acaso existam nas raízes , base do caule e tocos de plantas nativas 
afetadas . Fazer inspeção periódica na área , pelo menos Quatro vezes por 
ano, para verificar a possível ocorrência de plantas suspeitas . 
Para o controle é essencial Que as plantas doentes sejam detectadas o 
mais cedo possível. Deve-se remover o solo ao redor do coleto e base das 
raízes laterais , para confirmar a ocorrência da doença. Confirmada a 
presença do fungo, as raízes afetadas devem ser cortadas e retiradas. 
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Os fungicidas recomendados para controle são : para podridão-
vermelha e podridão-parda , o Tridemorph (Ca li xin 10% ); e para a 
podridão-branca, o PCNB (Pentacloronitrobenzeno) . Os fungicidas devem 
ser mi sturados com piche a 85 % (Cali xi n 10% ) ou 75 % (Pen-
tac lo ro nitrooenzeno) e querosene a 5% . Em seguida, pincelar a pasta nas 
raí zes remanescentes e, logo após, recobrir as raízes com SO lO . 
Em torno das plantas vizinhas, remover o so lo , descobrindo 
cuidadosam ente as raízes . Se est as apresentar em fontes de infecção, os 
tec idos les ionados devem ser eliminados e queimados. As raízes 
tangenci ais (em relação à planta doente) de todas as árvores vizinhas 
devem ser co rtadas , para ev itar o alastramento da doença . Em seguida, 
pince lar com a mesma pasta as raízes laterais e a pivotante e depois 
recobrir as raízes com o solo . 
Quando uma planta apresentar amarelecimento completo da folhagem 
e/ ou se notar que o fungo atingiu a raiz pivotante, a planta (geralmente 
irrecuperável) deve ser eliminada, queimando-se principalmente as raízes . 
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IV _APLICAÇÃO DE FUNGICIDAS 
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APLICAÇÃO DE FUNGICIDAS 
No controle do mal-das-folhas, mancha areolada e antracnose, pelo 
fato de os patógenos causarem infecção apenas nos folíolos jovens, duran-
te as pulverizações os jatos devem ser dirigidos no sentido de alcançar 
principalmente estes folíolos. 
Para viveiro e jardim donal, os seguintes equipamentos podem ser 
utilizados para as aplicações : pulverizador costal manual ou motorizado e 
pulverizador tipo canhão acoplado ao trator . 
No caso da utilização do pulverizador tipo canhão acoplado ao trator, o 
viveiro e o jardim clonal devem ser plantados em blocos, com uma largura 
de acordo com a capacidade de lançamento horizontal do equipamento a 
ser utilizado (Gasparotto et ai . 1982cJ, e deve ser deixada uma faixa entre 
os blocos para facilitar o acesso do equipamento . 
Em plantios definitivos, quando as plantas normalmente começam a 
troca regular de folhas, em torno do 3° . ou 4° . ano, os pulverizadores con-
vencionais deixam de ser eficientes para jogar os fungicidas até a copa . 
Nos plantiOS com até seis metros de altura é possível o emprego do pul-
verizador costal motorizado, dotado de bomba centrífuga, com adap-
tações (Gasparotto et ai . 1982a) . Estas adaptações são : aumento de um 
metro do comprimento do cano de saída do fluxo de ar e remoção da 
célula dosadora e do filtro. Com estas adaptações é possível pulverizar 1,0 
a 1,5 ha/dia, dependendo da habilidade do operador, gastando 500 a 600 
litros de calda fungicida por hectare . Recomenda-se pulverizar somente as 
plantas com lançamentos jovens . 
O pulverizador tratorizado tipo canhão acoplado ao trator poderá ser 
empregado também com sucesso em plantios em formação . 
No caso de plantios em produção, a aplicação dos produtos só é pos-
sível com o uso de termonebulizadores ou por pulverização aérea. 
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QUADRO 1 - CO NTROLE DAS PR INCI PA IS DOENÇAS DA SERINGU EIRA ----_ 
Doenças 
(pató genos) 
M al·das·folhas 
(Microcyclus ulei,) 
Mancha areolada 
(Thanatephorus cucumeris) 
Requeima 
(Ph ytophthora spp) 
Antracnose 
(Colfetotrichum 
g/oeosporioides) 
Cancro do painel 
Ph ytophthora spp) 
Fungicidas 
Prin cíp ios Ati vos 
Benomil 
Tri ad imefon 
Tiofanato metíl ico 
M ancozeb 
Carbendaz in 
Tr iad im efon 
Cupricos 
Captafo l 
Cúpricos 
Clorotalonil 
Cúpricos 
Captafol 
N ome Com ercial 
Benlate 
Bayleton 
Cycos in 
Cercobin M -70 
Oithane M -45 
Oelsene 75 PM 
Bayleton 
Vá rios Produtos * 
Ojfolatan 
Vários produ to s* 
Bravonil 
Oacon il 
Vários produ to s * 
Oi fo latan 
1,0 
1,2 
1,5 
1,5 
4,0 
1,2 
1, 2 
3,0 . * 
2,0 
3,0 * * 
3,0 
2,0 
3,0 * * 
20,0 
O b servações 
- Para vive iro e jardim cl ona l, ap licar semanalmente no 
período chuvoso e qUinzenalmente no período seco , 
ou a cri tério técnico. 
- Para p lantio definitivo acima de qualroanos de Idade, 
som ent e pul ver izad o res t ip o ca nh ~o e ter· 
monebul izado res podem lança r o fun gicida até a 
altura da copa 
- As aplicações devem ser efetuad as du rante a época de 
reenfo lhament o, até quando os fo lío los atingirem o 
es tágio O (maduro ) , 
- Ap li car sem ana lm e nte na época ch uvosa e 
quinzenalmente nos perí odos m a is seco . ou a Cri tér io 
técnico. 
- Logo após o aparec imento dos prime irOS sin tomas 
apli car semanalmente, até o desaparecim ento da 
doença, 
- Ap li car sem analmente logo após o aparec imento dos 
.prim elr os sintomas. até o desapareci mento da 
doença , 
- O fungic ida é d i luído em água e ap licado com brocha 
ou pince l, d epOIS de cada corte, em áreas de 
ocorrência . Com o preventivo . em áreas li vres da 
doença, aplicar m ensa lmente. Como curat iVO, com 
auxi lio de uma faca , remover os teci dos leSlonados e a 
seguir apl icar o prod uto em toda r egi ~oe.posta 
- Colocar pequena porç~o de óxido de ferro (" ver· 
melh~o xadrez " ) na m is tu ra fu ngici da/ água, para 
f aci litar a i den t lf icaç~o das plantas tratad as 
- Em áreas de ocorrência , fazer a desl nfecç.'lo da faca 
em suspens~o a 1% de Oi fo latan antes da sang1la de 
cada árvore 
- Adi c ionar espalhante adesivo (Agra l 90, Ag·bem , Sandovi t, et c) na base deO,5ml para cada litr o da m lS tu rafungiclda / água . 
- Evitar a aplicação de fungicida à base de cobre em vi veiro e jard im cl onal pelo m enos até 15 d ias antes da enxert ia, porque pode pre· 
judicar a soltura de casca , 
- O volume de água gasto por hec ta re para v iveiro e jardim clonal deve ser de 200 a 400 l it ros 
* Oxicloreto Sandoz , Cupravi t , Kocide , Recop, Coprantol , Fungicobre 50, etc . 
* * Essa dosagem é para produto s que contenham 50% do pr incipIO at ivo . 
.-----QUADRO 1 - CONTROLE DAS PRINCIPAIS DOENÇAS DA SERINGUEIRA------..... 
Doenças 
(patógenos) 
Mofo cin ze nto 
(Ceratoc yst is l imbriata ) 
Rube lose 
(Cort icium sa/mon icolor) 
Cancro do e nxerto e Podridão da casca 
(Lasiodiplodia theobromae) 
hcaldadura 
Podridão Vermelha 
(Ganoderma phi lipp ii ) 
Podridão Parda 
(Phellinus noxius) 
Podridão br an ca 
(Rigidoporus lignosus) 
Fungicidas 
Principios At ivos 
Benomil 
Tiofanato meti li co 
Th iabendazole 
Tr ide morph 
Cupricos 
Nome Comercial 
Benlate 
Cercobi n M-70 
Tecto 40F 
Ca l i~in 
ários produtos * 
Ob ervaçõe 
- Em área de ocorr Ê'ncla . proceder à deslnlecção da 
faca. logo após o corte de cada planta com Benla I' a 
0.5% 
- Como tratam en to prl' e nt" o p lncl' lar 
qUlnz I'na lmente o painel com Benlate a O 15"" o u 
CI'rcoblnM Oa O.5O"" 
- omo tratamen to cu rativo . com au"lro de uma laca 
re mOver os teCidos leslonados I' pincelar Benla e a 
1.0% ou Cercobrn M OaO. ""ouTI'co fa1 .H "" 
CUpflCO d 
Cupri cos Vári o produ tos . - Remo er os tecidos le lo nados e a seguir . por prn-
celame nto . ap li car cobre 0 11'0 o ou outrds cúprrcos a 
0.3% e pro eder a cala ào do cau ll' de todas a 
plantas 
Tridemorph Calixin - Misturar 10% do prod uto com 65 '10 de plc hl' I' 5"0 dI' 
qu e rose ne A eg urr . pi nce lar a raizes 
remane cente 
PeNB Vários produtos ••• 
(Pe ntacloron itro- egulr 
benze no) 
* Oxicloreto Sandol . Cupravit . Kocide. Recop. Coprantol . Fungicobre 50. etc. 
* * * Bentacol75 PM. Brassicol75 PM. Kobutol 75. PCNB75 BASF. PCNB 75 % Fe rtipl anB . PeNB 75 % Fert iplan K. Terrac lor75 P \ 1' emetol 
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